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 :و بیان مسئله مقدمه 1-1
 شیافزا وسیله به كه یكیمتابول است یاختلال ابتید یماریب
 به ،مقاومت نیانسول ترشح در نقص دنبال به و مشخص خون قند
 با مدت دراز در و گردد یم جادیا دو هر ای نیانسول عمل
  ).1(است همراه یعصب و یقلب ،یویكل ،یمچش عوارض
 آسیب به منجر ،)  ZTS (استرپتوزوتوسین توسط شده القا دیابت
 و انسولین کاهش نتیجه در و شود می پانکراس β های سلول
 دیابتیک نوروپاتی). 2(دارد دنبال به را خون قند افزایش
 و است قندی دیابت در برانگیزی چالش عارضه همواره دردناک
 مهم شکایات از یکی محیطی اعصاب نوروپاتی از ناشی ددر
 در و شود می محسوب قندی دیابت به مبتلا افراد بالینی
). 3( است ضروری دردناک نوروپاتی درمان بیمار، از مراقبت
 و مرکزی عصبی سیستم در عصبی عوارض با دیابت دیگر سوی از
 های فعالیت از یکی عنوان به حافظه) 3(است همراه محیطی
 و یادگیری در اختلال). 4(گردد می ارزیابی بنیادی  شناختی
 در و است شده شناخته دیابت عارضه یک عنوان به نیز حافظه
 با شده دیابتی های موش مانند دیابت، حیوانی های نمونه
 شده گزارش نیز فضایی حافظه اختلالات استرپتوزوتوسین،
 یافت  بسیاری یها اکسیدان آنتی گذشته تحقیقات در). 3(اند
 صحرایی  های موش  در شناختی عملکرد بهبود در که اند شده
  متعاقب یادگیری و حافظه  کاهش از جلوگیری برای  نیز و مسن
و همچنین  2ابتلا به دیابت تیپ  ).5( اند بوده مؤثر آلزایمر
پیشرفت آن با مشکلات در شیوه زندگی ارتباط زیادی دارد، 
نشان را  ت عصبیدیابت و اختلالاماری یمطالعات بسیاری نقش ب
  .)6-31(داده اند
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بر اساس این یافته ها، ما در این مطالعه سعی  .)51(شود
ی دیابت و ، ارتباط بین بیمار روش رفتاریکرده ایم که با 
دگیری و حافظه جلوگیری از بروز آن با تجویز ااختلالات ی
یدان های روزانه ژل رویال به عنوان ترکیب حاوی آنتی اکس
موشهای صحرایی نر در و میزان کنترل قند خون را  طبیعی
 بررسی نماییم. 
را  ژل رویاللازم است که هر دو موضوع بیماری دیابت و  دابتا
 جداگانه بررسی نماییم.
 دیابت :
(سوخت و ساز) در بدن دیابت یا بیماری قند اختلال متابولیک 
در بدن از   لیناست . در این بیماری توانایی تولید انسو
بین می رود و یا بدن در برابر انسولین مقاوم شده و 
بنابراین انسولین تولیدی نمی تواند عملکرد طبیعی خود را 
انجام دهد.نقش اصلی انسولین پایین آوردن قند خون توسط 
مکانیزم های مختلفی است . دیابت دو نوع اصلی دارد.در 
پانکراس منجر به نقص  دیابت نوع یک، تخریب سلول های بتا در
انسولین می شود و در نوع دو ، مقاومت پیشرونده بدن تولید 
به انسولین وجود دارد که در نهایت ممکن است به تخریب سلول 
تولید انسولین منجر شود.در های بتای پانکراس و نقص کامل 
دیابت نوع دو مشخص است که عوامل ژنتیکی ، چاقی و کم تحرکی 
 .)61(تلای فرد دارندنقش مهمی در اب
در دیابت سرعت و توانایی بدن در استفاده و سوخت و ساز 
کامل گلوکز کاهش می یابد . از این رو میزان قند خون 
می گویند. وقتی این  افزایش یافته که به آن ها هایپرگلیسمی
عوارض ز مدت در بدن وجود داشته باشند.افزایش قند در درا
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ریب رگ های بسیار ریز در بدن میکروواسکولار دیابت یا تخ
ایجاد می شوند که می توانند اعضای مختلف بدن همچون کلیه، 
چشم و اعصاب را درگیر کنند.دیابت با افزایش ریسک بیماری 
های قلبی عروقی ارتباط مستقیمی دارد . لذا غربالگری و 
تشخیص زودرس این بیماری در افراد با ریسک بالا می تواند در 
این عوارض موثر باشد ، تشخیص و همچنین  پیشگیری از
 .)61(غربالگری دیابت با انجام آزمایش قند خون میسر است
 خودپایشی قند خون :
یکی از وظایف بسیار مهم بیمار در کنترل بیماری دیابت، 
کنترل قند خون توسط خود بیمار با استفاده از دستگاه 
بیمارانی که گلوکومتر است. این روش به افراد دیابتی خصوصا 
و یا بیمارانی که قند خون کنترل انسولین تزریق می کنند 
شده ای ندارند، کمک می کند که نظارت دقیق تری بر وضعیت 
خویش اعمال کنند و مسئولیت بیشتری برای اداره امور خود بر 
عهده گیرند.کنترل قند خون مزایای فراوانی دارد. برای مثال 
بعد از صرف غذا به بیمار کمک  ساعت 2کنترل قند خون قبل و 
می کند تا میزان تاثیر مصرف غذا بر قند خون را دریابد . 
پی بردن به این مسئله ، بیمار در انتخاب وعده غذایی مناسب 
یاری می دهد. همچنین می توان با کنترل منظم قند خون در 
زمان فعالیت یا در زمان بیماری ، میزان انسولین دریافتی 
رد و بالاخره این که کنترل منظم قند خون ، حس را تنظیم ک
اعتماد به نفس را در بیمار افزایش می دهد که توانسته از 
 .)61(خود به خوبی مراقبت کند
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 دسته بندی و آسیب شناسی دیابت :
بیماری دیابت انواع مختلفی دارد که معمولا در هنگام تشخیص 
وابسته به  متمایز می شوند . بنابراین تعیین نوع دیابت
شرایطی است که بیماری خود را در هنگام نشان، بروز می دهد. 
دسته های مشخص در خیلی از بیماران به راحتی در یکی از 
دیابت جای نمی گیرند، مثلا فردی که دچار دیابت بارداری شده 
دیابت باقی  ممکن است بعد از پایان بارداری کماکان دچار
 تغییر داده می شد. 2وع بماند و لذا نوع دیابتش به ن
بنابراین برای پزشک و بیمار برچسب زدن نوع دیابت نسبت به 
درک علت و سبب این بیماری و درمان موثر آن اهمیت بسیار 
 .)71و61(کمتری دارد
تقسیم بندی جدید دیابت توسط انجمن دیابت آمریکا به انواع: 
 7991 دیابت نوع یک، نوع دو، سایر انواع و دیابت حاملگی در
شد. این تقسیم بندی با وجودی که هنوز مشکلاتی دارد ولی 
 .)61(مورد استفاده است
 انواع دیابت:
 دیابت نوع یک:
اختلال ناهمگون ناشی از  یک )32(دیابت ناشی از واکنش ایمنی،
جهش های (اتوزومال مغلوب و وابسته به ایکس مغلوب) شناخته 
 .)81(استشده و همچنین توارث چند ژنی / کم ژنی 
درصد از انواع دیابت است. قبلا  5 -01این نوع در برگیرنده 
واژه دیابت وابسته به انسولین و یا دیابت نوجوانی برای 
این نوع رایج بود. در این نوع از دیابت تخریب سلولی سلول 
های بتا در پانکراس اتفاق می افتد.علت اصلی از دست رفتن 
شی از واکنش ایمنی سلولی سلول های بتا ، تخریب سلولی نا
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. در پی این تخریب مارکرهایی در خون رها می شوند که  است
 DAGشامل آنتی بادی علیه انسولین، اتوآنتی بادی ها گاه (
. این است AI-2و   AI-2βتیروزین فسفاتاز  )، اتوآنتی بادی56
ارتباطی .از مبتلایان دیده شود %58-09مارکرها ممکن است در 
اص و این نوع از دیابت هم مشاهده شده است. این خ  ALH میان
و همچنین افراد  AQD-ALHو   BQD نوع دیابت در افراد دارای 
 .)61(بیشتر مشاهده می شود  BRDدارای ژن 
شیوع این نوع از دیابت در افرادی که بیماری های خود ایمن 
و، و بیماری تیموری گریوز ، تیروئیدیت هاشهمچون بیما
 .)42(ند بیشتر است َادیسون دار
در پی تخریب سلول های بتا توسط لنفوسیت ها ترشح انسولین 
کاهش می یابد تا جایی که انسولین موجود نمی تواند خون را 
درصد از  09تا  08تنظیم کند . معمولا بعد از  از دست رفتن 
سلول های بتا است که هایپر گلایسمی اتفاق می افتد و دیابت 
اده شود. در این مرحله است که بیمار ممکن است تشخیص د
از بروز کتوز جلوگیری نیازمند از انسولین خارج می شود تا 
شود و هایپر گلایسمی و همچنین متابولیسم چربی و پروتئین 
 . )61(کنترل شود
در حال حاضر فاکتور اصلی ایجاد کننده دیابت نوع یک واکنش 
ود دارند که خود ایمنی شناخته شده است.شواهد قوی نیز وج
عفونت ویروسی سلول های بتای پانکراس را به عنوان اتیولوژی 
این واکنش ایمنی مطرح کرده است . به این ترتیب که ویروس 
باعث ایجاد آنتی بادی هایی علیه پروتئین ویروس می شود که 
شعله ور کننده یک واکنش خود ایمن علیه سلول های بتای 
 .)91(مشابه است
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ایمنی معمولا در کودک و نوجوانی اتفاق می  دیابت ناشی از
 .)61(ست در هر سنی مشاهده شودافتد اما ممکن ا
 : دیابت ایدیوپاتیک
در مواردی از دیابت نوع یک علت مشخصی برای بروز آن یافت  
نشده و در این گروه طبقه بندی می شوند. بعضی از این 
یدوز بیماران دچار کمبود انسولین دائمی و مستعد کنوا س
هستند ولی هیچ شواهدی از واکنش های خود ایمن در آن ها 
مشاهده نمی شود.تعداد کمی از بیماران دیابت نوع یک 
ایدیوپاتیک هستند و این وضعیت شیوع بیشتر در نژاد 
آفریقایی و آسیایی دارد. این نوع بیشتر ارثی است و وابسته 
بیماران  به اچ ال ای نیست. نیاز به انسولین خارجی در این
 .)71و61(پایدار نیست و می تواند گذرا باشد
 دیابت نوع دو:
از بیماران دیابتی را شامل می  %09-59در دیابت نوع دو که 
شود. بدن نسبت به عملکرد انسولین دچار مقاومت می شود.این 
بیماران حداقل در ابتدای بیماری نقص انسولین نسبی (و نه 
بدن فرد مبتلا انسولین تولید مطلق) دارند. به این معنی که 
می کند و حتی ممکن است غلظت انسولین در خون از مقدار 
معمول آن نیز بیشتر باشد اما گیرنده های باخته ای فرد 
به انسولین مقاوم شده و در حقیقت نمی گذارند انسولین نسبت 
وارد سلول ها شده و اعمال طبیعی خود را انجام دهد.این 
ماندن نیاز به درمان دائم با انسولین  زنده بیماران برای
خارجی ندارند.علل متعددی برای این وضعیت وجود دارد، 
مکانیزم های جزئی بروز این وضعیت شناخته نشده است ولی 
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نقشی در بروز این بیماری مشخص است که تخریب اتوایمیون 
 .)91(ندارد
د دوم در افراد چاق بیشتر دیده می شود و چاقی خودیابت نوع 
درجاتی از مقاومت به انسولین ایجاد می کند. درصد شیوع این 
 بیماری در زنان بیشتر از مردان است. در این نوع از دیابت
واسیدوز به ندرت خود به خود ایجاد می شود. بلکه در پی کت
 یک استرس همچون بروز یک بیماری یا عفونت ایجاد می شود.
داده نشده باقی می  این نوع از دیابت معمولا سال ها تشخیص
ماند چرا که هایپر گلایسمی (افزایش قند خون) به تدریج 
ایجاد می شود و در اوایل در حدی نیست که علائم کلاسیک دیابت 
با این حال این بیماران در معرض عوارض را نشان دهد ، 
مکرووسکولار و میکرووسکولار دیابت هستند.مقاومت به انسولین 
ن و درمان دارویی کمتر شود ولی به ممکن است با کاهش وز
 .)61(طبیعی باز می گرددندرت به حد 
با اینکه اخیرا افزایش شیوع این نوع در کودکان و نوجوانان 
ولی در بیشتر موارد ریسک بروز  )02(و سنین پایین دیده شده 
این نوع با افزایش سن ، چاقی و نبود و یا کمبود فعالیت 
ر زنان با سابقه قبلی دیابت بدنی بیشتر شده و بیشتر د
بارداری و افراد دارای فشار خون بالا یا اختلال چربی خون 
 دیده می شود.
نوع دو زمینه ژنتیکی قوی تری نسبت به نوع یک دارد ، با 
این حال ژنتیک دیابت نوع دو پیچیده است و هنوز به خوبی 
 .)61(تعریف نشده است 
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 دیابت بارداری :
 5-01وکز خون در طی بارداری که به حد بالا هر نوع افزایش گل
 .)12(% جمعیت برسد، دیابت بارداری خوانده می شود
مشخص شده است که بارداری خود می تواند یکی از عوامل ایجاد 
این اثر با افزایش مقاومت بدن به کننده دیابت باشد 
انسولین و افزایش انسولین برای جبران این مشکل ایجاد می 
گی می تواند حتی نواقص خفیف ترشح انسولین را حامل شود.
آشکار کند . این منجر به ایجاد عدم تحمل به گلوکز و دیابت 
 .)12(بارداری می شود
از طرفی بعضی از افراد که از قبل دچار اختلال خفیف قند خون 
هستند با آزمایش های غربالگری در طی بارداری تحت این گروه 
 .)12(طبقه بندی می شوند
ری ها را درگیر می کند و % از باردا 8-3یابت بارداری د
همچنین یکی از عوامل خطر برای نتایج ب بارداری است . 
 2همچنین این وضعیت مستقلا می تواند باعث ایجاد دیابت نوع 
 شود.
سال  03 -02از این زنان طی  %05تحقیقات نشان داده اند که 
 .)22(بعد دچار دیابت خواهند شد
ای اخیر افزایش میزان ابتلا به دیابت بارداری در سال ه
مشاهده شده است. فاکتورهای ایجاد  کننده متعددی برای این 
افزایش مطرح شده اند. شامل شیوع بالای چاقی در جوانان ، 
بهبود بقای کودکان مونثی که وزن تولدشان در دو انتهای طیف 
اختلال  وزن طبیعی تولد است. در بزرگسالی این کودکان دچار
در عملکرد انسولین و یا توانایی ترشح انسولین هستند که می 
 .)12(تواند آن ها را مستعد ابتلا به دیابت بارداری کند
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دیابت بارداری می تواند منجر به وارض جدی و گسترده برای 
مادر و نوزاد شود این عوارض را می توان با تشخیص و درمان 
 57ک بالای ابتلا با آزمون مناسب کاهش داد، زنان دارای ریس
گرمی تحمل گلوکز در اولین ویزیت بعد از بارداری آزمایش می 
هفتگی بارداری انجام  82تا  42شوند و آزمایش مجددی نیز در 
می شود.درمان دیابت بارداری در ابتدا بارژیم غذایی و 
فعالیت بدنی است و در صورت عدم پاسخ برای کنترل قند از 
این زنان پس از اتمام ین استفاده می شود.درمان با انسول
 .)32(بارداری هم به طور منظم مورد آزمایش قرار می گیرند
 انواع دیگر دیابت :
 نواقص ژنتیکی سلول های بتا :
انواع تک ژنی دیابت گروه ناهمگونی (هتروژن) از دیابتی ها 
را تشکیل می دهند که توسط یک جهش ژنتیکی ایجاد می شوند و 
لال ترشح انسولین مشخص می شوند.تخمین زده می شود که یا اخت
از این جهش ها است. با این  از تمام انواع دیابت ناشی %5
حال تشخیص دقیق اهمیت زیادی در درمان پروگنوز و ریسک در 
 .)42(افراد خانواده دارد
شایع ترین نوع معمولا با بروز افزایش قند در سنین پایین ( 
ی شود که دیابت بارز شده در بلوغ سال) مشخص م 52زیر 
) نامیده می شوند . توارث این نوع اتوزومال YDOMجوانان (
مغلوب است. اختلالات در شش محل ژنی تاکنون برای این بیماری 
روی کروموزوم )42(موارد %07-05شناخته شده که شایع ترین آن 
 (است FNH -1aدر فاکتور رونویسی هپاتیک ، معروف به جهش  21
 .)61
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است  VPشکل دوم مربوط به جهش ژن گلوکوکیناز روی کروموزوم 
که منجر به تولید مولکول معیوب گلوکوکیناز که عامل تبدیل 
فسفات و تحریک ترشح انسولین است می شود -6-گلوکز به گلوکز
. به علت این جهش مقادیر بالاتری از گلوکز لازم است تا منجر 
فرم نادرتر جهش در سایر  .به ترشح انسولین حد طبیعی شود
-4a،  FNH-1β، FPI-1و   dorueN1فاکتورهای رونویسی ژنی است شامل 
.آزمایش های ژنتیکی برای این نوع معمولا در )61(است FNH
مواردی که سن بروز دیابت پایین است و علائم غیر معمول بسته 
به دیابت نوع یک و دو مشاهده می شود و یا سابقه خانوادگی 
جهش های نقطه ای .این نوع وجود دارد ، توصیه می شود قوی از
روی دی ان ای میتوکندری ها که به طور انحصاری از مادر به 
 .)42(ارث می رسد
نامیده می شود و با بروز دیابت و  MDDIMاین اختلال 
در  3423شایع ترین فرم جهش موقعیت  ناشنوایی مرتبط است.
)  SALEMدر سندرم ملاس( ژن لوسین است . ضایعه مشابهی  ANRt
 (دیده می شود، با این حال دیابت بخشی از این سندرم نیست
 .)61
اختلالات ژنتیکی که منجر به ناتوانی تبدیل پروانسولین به 
، هم در خانواده های کمی مشاهده شده اند انسولین می شوند
یک صفت به صورت اتوزومال غالب به ارث می رسد. اختلال قند 
 .)61(ده در این حالت خفیف استبه وجود آم
دیابت شیرین نوزادی گروه ناهمگون دیگری از دیابتی ها را 
ماهگی بروز پیدا می کند و یکی از هر  6تشکیل می دهد که تا 
هزار تولد زنده را درگیر می کند. این اختلال با جهش  002
های متعدد که فرایند ارگانوژنز پانکراس، ایجاد سلول های 
  31
 
ت انسولین را مختل می کنند ایجاد می شود. این بتا و ساخ
نوزادان برای سن بارداری کوچک هستند و چربی زیر پوستی 
 .)42(تحلیل یافته دارند
 اختلال ژنتیکی عملکرد انسولین:
اختلالات ژنتیکی عملکرد انسولین شامل موارد نامعلومی از 
اند دیابت هستند. اختلال متابولیک ناشی از این جهش ها می تو
از هایپرانسولینوما و هایپر گلایسمی خفیف تا دیابت شدید را 
 شامل شود.
بعضی از افراد دچار این نواقص ممکن است َاکاکنوز نیگرنس 
داشته باشند. زنان ممکن است صفات بدنی مردانه را نشان 
دهند و تخمدان های بزرگ شده کیستی داشته باشند. در گذشته 
به انسولین شمرده می شد. این سندرم یک نوع مقاومت 
دو سندرم در کودکان هستند که لپرچانیسم و رابسون مندلهال 
جهش های در گیرنده های انسولین و در نتیجه مقاومت شدید به 
 .)71و61(انسولین دارند
 بیماری های پانکراس برون ریز:
دیابت یکی از عوارض دیررس پانکراتیت مزمن است. تفاوتی که 
ت وجود دارد. تخریب کل غده درون ریز در این نوع دیاب
پانکراس است و لذا ترشح گلوکاگون هم کاهش می یابد، در 
نتیجه در این بیماران دیابتی احتمال بروز هایپر گلایسمی( 
 .)52(افت قند خون) در پی درمان بیشتر می شود
غیر از پانکراتیت دیابت می تواند عارضه هر نوع صدمه وارد 
امل: عفونت ها، جراحی برداشتن پانکراس و شده به پانکراس ش
 .)61(سرطان پانکراس نیز باشد
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 اختلالات غدد درون ریز:
چندین هورمون با عملکرد انسولین می توانند مقابل کنند که 
ترشح بیش از حد هر یک از آن ها می تواند منجر به دیابت 
شود. معمولا این وضعیت در افرادی دیده می شود که از قبل ه 
 .)61(ت نواقص ترشح انسولین مستعد دیابت باشندعل
افزایش هورمون رشد و کورتیزول از اختلالات شایع هورمونی 
منجر به دیابت هستند که افزایش عوارض و مرگ و میر قلبی و 
عروقی در این بیماری ها را به دیابت ناشی این اختلالات 
از %  65-61هومورنی نسبت داده اند.تخمین زده شده که در 
بیماران آگرومگالی دیابت وجود دارد و در کوشینگ شیوع 
 .)61(% می رسد 05 -02دیابت به 
 دیابت در اثر داروها یا مواد شیمیایی:
تخریب برگشت ناپذیر سلول های بتا در مواردی نادری در پی 
پنتامیدین وریدی ممکن مصرف واکور( نوعی سم ضد موش ) و یا 
ا هم می توانند عملکرد انسولین است اتفاق بیفتد.برخی داروه
را مختل کنند. به عنوان مثال نیکوتینیک اسید و 
گلوکوکورتیکوئیدها از این دسته هستند.بیمارانی که 
د هم در مواردی دچار انتی بادی های آلفا می گیرن-اینترفرون
 .)61(ضد جزایر پانکراس و یا نقص شدید انسولین شده اند
نسبتا بی خطر هم با افزایش ریسک برخی از داروهای پرکاربرد 
بروز دیابت ارتباط دارند ، شامل داروهای ضد فشار خون 
ها و بتابلاکرها.در مورد استاتین ها  تیاریدی ، استاتین
مطالعات نشان می دهد که این افزایش ریسک بسیار اندک است و 
در حال حاضر این افزایش ریسک توجیه کننده قطع یا کاهش 
 .)72و62(ها نیست مصرف استاتین 
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 انواع نادر:
برخی عفونت ها همچون عفونت های سرخک و  عفونت ها:
 .)02(سایتومکالو ویروس مادر زادی
 انواع ناشی از ایمنی نادر:
 سندرم استیفمن، آنتی بادی های ضد گیرنده انسولین .
که با افزایش ریسک دیابت همراه سایر سندرم های ژنتیکی 
فلتر، سندرم ترنر، سندرم  درم کلاینسندرم داون، سن هستند:
 –ولفرام، آناکسی فردریک، بیماری هانتینگتون، سندرم لاورنس 
 )02( بیدل، ... –مون 
 :دیابتی علائم و نشانه ها
در مراحل ابتدایی ممکن است دیابت بدون علامت باشد. بسیاری 
از بیماران به طور اتفاقی در یک آزمایش یا در حین 
ی می شوند. یا بالاتر رفتن قند خون علائم غربالگری شناسای
دیابت آشکارتر می شوند.پر ادراری، پر خوری، کاهش وزن با 
وجود اشتهای زیاد، خستگی و تاری دید از علائم اولیه شایع 
دیابت است . بسیاری از بیماران در هنگام تشخیص بیماری 
چندین سال دیابت داشته اند و حتی دچار عوارض دیابت شده 
د.در کودکان دچار دیابت نوع یک علائم معمولا ناگهانی بارز ان
می شوند، این افراد معمولا قبلا سالم بوده و چاق نبوده اند. 
. در بزرگسالان این علایم معمولا تدریجی تر بارز می شوند
عارضه کتواسیدوز میتواند به عنوان علامت شروع کننده بیماری 
 .)82(هم در دیابت نوع یک بارز شود
در دیابت نوع دو معمولا فرد تا سال ها بدون علامت است. علائم 
معمولا خفیف هستند و به طور تدریجی بدتر می شوند. در نهایت 
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فرد دچار خستگی مفرط و تاری دید شده و ممکن است دچار 
دهیدراتاسیون شود. در این بیماران عارضه کتواسیدوز به علت 
شود. با این حال قند خون  تولید انسولین اندک کمتر دیده می
می تواند به مقادیر بسیار بالایی افزایش یابد و فرد دچار 
 .)92(عارضه شوک هایپراسمولار شود
 :حادعوارض 
 کتو اسیدوز دیابتی:
این عارضه با سه مشخصه بیوشیمیایی کتوز، اسیدوز و هایپر 
می تواند به کتو اسیدوز دیابتی  گلایسمی متمایز می شود.
لامت اولیه در دیابت نوع یک بارز شود ولی معمولا در عنوان ع
بیماران تشخیص داده شده، دیابت در موقعیت هایی که میزان 
انسولین خون کمتر از نیاز بدن است ایجاد می شود، همچون 
فراموش کردن دوز انسولین و با افزایش ناکافی دوز انسولین  
 .)92(در وضعیت های استرس همچون بیماری و جراحی
کتواسیدوز دیابتی با علایم تنفس کاسمال، نفس با بوی کتون، 
تهوع، استفراغ، دهیدراتاسیون، درد شکم و کاهش سطح هوشیاری 
خود را نشان می دهد.درمان این وضعیت درمان تخصصی است که 
معمولا نیاز به بستری اورژانس در بخش مراقبت های ویژه 
نترل قند و اسیدوز دارد. رکن اصلی درمان هیدراتاسیون و ک
 .)03(است
سندروم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک که قبلا شوک یا کومای 
 هایپراوسمولار نامیده می شد؛ مشخصه اصلی عارضه هایپر
اوسمولاریتی، خون است. این وضعیت شباهت هایی با کتواسیدوز 
دیابتی دارد با این تفاوت وجود انسولین مانع از ایجاد 
شدید می شود. در این وضعیت هایپر گلایسمی کتون ها و اسیدوز 
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میلی گرم در دسی لیتر باشد  0001می تواند شدید و گاه بالای 
دیده می .این وضعیت معمولا در بیماران دیابت نوع دو )13 (
شود. معمولا با وجود مقادیر بالای قند و نبود کتوز قابل 
 .) 23(توجه در حضور سایر علائم بالینی تشخیص داده می شود
در این بیماران دهیدراتاسیون شدیدتر است و متناسب با 
افزایش اوسمولاریته پلاسما سطح هوشیاری کاهش پیدا می کند.در 
این عارضه علائم عصبی شامل : تشنج و وضعیتی شبیه سکته مغزی 
 مشاهده می شود که با تصحیح اوسمولاریتی بهبود می یابد.
می باشد و شمال تجویز درمان این وضعیت مرگبار باید تهاج
 .)03 (مایعات و انسولین است
هیپو گلایسمی با افت گلوکز خون است. قند به مقادیر کمتر از 
میلی مول در لیتر) که در واقع عارضه  3/3مقادیر طبیعی(
ناشیاز داروهای کاهش دهنده قند خون است. این عارضه می 
چون ورزش تواند در پی افزایش مصرف گلوکز در موقعیت هایی هم
زیاده از حد، کمبود دریافت غذایی و یا مصرف مشروبات الکلی 
ایجاد شود. این وضعیت می تواند شدید باشد و به کما یا 
تشنج منجر شود.وجود احتمال بروز این عارضه پایین آوردن 
انتظارات درمانی برای کنترل گلوکز خون را الزامی می کند. 
ر بیمار نسبت به تکرار همچنین بروز آن باعث ایجاد ترس د
عارضه و بی توجهی به کنترل قند می شود. لذا در درمان 
دیابت توجه جدی می شود که از این عارضه پیشگیری شود.در 
درمان بسته به شدت علائم می تواند با مصرف  ،صورت بروز
خوراکی یا تزریق قند و انجام اقدامات تشخیصی و تعیین قند 
 .)23(خون صورت گیرد
 مزمن:ض عوار
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 دیابت بطور عمده به دو دسته تقسیم می شود:مزمن عوارض 
 : عوارض میکروواسکولار
شامل رتیتوپاتی(نابینایی)، نفروپاتی(آسیب های گلومرول و 
دفع آلبومین) و نوروپاتی(کاهش یا از دست دادن حس درد) 
 است.
 نفروپاتی دیابتی و بیماری های کلیه:
شایع در دیابتی ها است.  بیماری های کلیه از یافته های
حدود نیمی از بیماران دیابتی در طول عمر خود علائم صدمه 
کلیوی را نشان می دهند. بیماری کلیه عارضه جدی است که می 
تواند منجر با کاهش طول و کیفیت عمر شود. نفروپاتی دیابتی 
شایع ترین عارضه کلیوی دیابت است. نفروپاتی دیابتی به 
دفع پروتئین از ادرار (پروتئینوری) گفته  افزایش پیشرونده
و منجر   ست می شود که در بیماران مزمن دیابتی دیده شده ا
به کاهش عملکرد کلیه و در نهایت نارسایی کلیه می 
 شود.عوامل خطر نفروپاتی دیابتی عبارت است از:
طول مدت ابتلا به دیابت، کنترل قند ضعیف ، فشار خون بالا ، 
 مصرف سیگار.نفروپاتی مراحلی دارد که برای ریالجنسیت ، چاقی 
غربالگری ، تشخیص و تعیین پروکتوز بیماری کاربرد دارد.در 
ابتدا بیماران دیابتی دفع طبیعی آلبومین دارند. در مراحل 
اولیه بروز نفروپاتی دفع پروتئین آلبومین در مقادیر اندک 
دفع به  (میکرو آلبومینوری)از ادرار ایجاد می شود. میزان
تدریج افزایش می یابد تا در طی پیشرفت نفروپاتی به دفع 
واضح پروتئین از ادرار منجر می شود.عبور هر یک از این 
سال به طول می انجامد. در اواخر این روند  5مراحل حدود 
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سرعت افت عملکرد کلیه افزایش می یابد و لذا نارسایی کلیه 
 .)33(در مراحل آحر بیماری آشکار می شود
علاوه بر نفروپاتی دیابتی، این بیماران ممکن است سایر 
بیماری های کلیه همچون نفروپاتی ناشی از فشار خون و 
نفروپاتی ایسکمیک را دچار شوند. این بیماری ها به طور 
 مستقل یا همزمان با نفروپاتی دیابتی اتفاق می افتد.
دیابتی بعضی مطالعات مطرح کرده اند که در نیمی از بیماران 
دچار نارسایی کلیوی آلبومینوری وجود ندارد. این مسئله 
اهمیت توجه به سایر ارزیابی های عملکرد کلیه علاوه بر 
 .)33(آلبومین ادرار را مطرح می کند
 رتیتوپاتی دیابتی :
، رتیتوپاتی دیابتی شایع یابت می تواند باعث نابینایی شودد
د مسن رتیتوپاتی ترین علت موارد جدید نابینایی در افرا
دیابتی است. کاهش بینایی همچنین با عوارض دیگری شامل: 
افتادن، شکستگی استخوان ران و افزایش چهار برابر مرگ و 
میر همراه است. به طور کلی رتیتوپاتی دیابتی به سه شکل 
 دیده می شود. 
 ادم ماکولا ( نشت عروقی منتشر و یا موضعی در ماکولا . -1
روقی ( میکرو آنوریسم، خون ریزی های تجمع پیشرونده ع  -2
داخل شبکیه، خمیدگی عروقی، مالفورماسیون های عروقی ( 
 رتیتوپاتی دیابتی غیر پرولیفراتیو).
 .)43 (انسداد شریانی شبکیه در مراحل آخر  -3
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 نوروپاتی دیابتی:
بیماران دیابتی ممکن است  دچار طیف گسترده ای از اختلالات 
که انواع اعصاب مختلف حسی و حرکتی چند گانه اعصاب شوند 
سال از  01را می تواند درگیر کند. این عارضه معمولا طی 
 % از دیابتی ها مشاهده می شود. 05تا  04بروز بیماری در 
سال پس از بروز  5افراد مبتلا شده به دیابت نوع یک تا 
بیماری ممکن است دچار نوروپاتی نشوند اما در دیابت نوع 
 این عوارض از همان ابتدا وجود داشته باشد. دو ممکن است
فاکتورهای خطری که ریسک بروز نوروپاتی را در دیابتی ها 
 افزایش می دهند عبارت است از: 
افزایش میزان قند خون، افزایش تری گلیسرید خون، شاخص 
توده بدنی بالا، مصرف سیگار، فشار خون بالا. زخم های 
ه نقص حسی ناشی از دیابتی تا حدود زیادی وابسته ب
نوروپاتی دیابتی است که خود عارضه جدی است و می تواند 
منجر به قطع عضو شود.از مشکلات دیگر در نوروپاتی دیابتی 
دردهای نوروپاتیک است که ناشی از اختلال در اعصاب 
سمپاتیک است و می تواند مشکلات بسیاری برای بیمار و 
روپاتی اهمیت زیادی درمانگر ایجاد کند . تشخیص زودرس نو
 .)53(در پیشگیری از عارضه های آن دارد
 عوارض ماکرووسکولار :
 بیماران دیابتی از افزایش قابل توجه ریسک ابتلا به
بیماری های قلبی و عروقی آترواسکلروزی رنج می برند.این 
شامل : سکته مغزی، بیماری عروق کرونر و بیماری های عروق 
اری ها در هر دو نوع اصلی دیابت محیطی است. ریسک این بیم
و حتی در سنین پایین افزایش یافته است. مشخص شده است که 
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در افراد دیابتی جوان ریسک بروز سکته زودرس بیشتر از 
 .)63(افراد سالم است
 بیماری عروق کرونری:
علت اصلی مرگ و میر در بیماران دیابتی بیماری های قلبی 
در اثر بیماری های قلبی می  از دیابتی ها %08تا  56است. 
میرند. بیماران دیابتی در ریسک بالاتری از بیماری های 
قلبی هستند و این مشکلات در سنین پایین تری ایجاد می 
شود.بیماران دیابتی همچنین ریسک بالاتر ابتلا به ایسکمی 
قلبی ساکت دارند و یک سوم سکته های قلبی در این بیماران 
 .)73(شده سکته اتفاق می افتدبدون علائم شناخته 
 سکته مغزی:
دیابت یکی از ریسک فاکتورهای قابل تغییر مهم در اولین 
سکته ایسکمی مغزی است . دیابت ریسک سکته مغزی را در 
یش می دهد. برابر افزا 5-2زنان  برابر و در 3-2مردان 
دیابت همچنین ریسک بروز مجدد سکته مغزی را دو برابر 
عوارض سکته مغزی در دیابتی ها بدتر از افزایش می دهد.
سایر افراد است که این شامل هزینه های بیمارستانی ، 
معلولیت ها و نواقص عصبی باقی مانده و مرگ و میر در 
 .)83(بلند مدت می شود
 ریسک فاکتورها و غربالگری:
 دیابت نوع یک:
ریسک بروز دیابت یک را می توان با بررسی سابقه خانوادگی 
بیماری و توجه به سن بروز و جنسیت اعضا درگیر این 
خانواده تخمین زد. همچنین راه های دیگری هم برای پیش 
  22
 
بینی بروز دیابت نوع یک ارائه شده است ولی از آنجا که 
هنوز راهی برای پیشگیری یا متوقف کردن روند بیماری وجود 
ندارد.استراتژی های مختلفی که برای تشخیص زودرس دیابت 
 .)93(یک وجود دارد ارزش زیادی ندارند نوع
 دیابت نوع دو :
دیابت نوع دو تشخیص داده نشده ، یکی از مشکلات رایج در 
سیستم های درمانی است . استفاده از آزمایش های ساده قند 
می تواند این افراد را که در معرض دچار شدن به عوارض 
گری قابل پیشگیری دیابت هستند تشخیص دهد.آزمون غربال
خون و  مورد استفاده برای تشخیص دیابت آزمون قند ناشتای
 CIAاست.در صورتی که میزان قند ناشتا و یا  CIAهموگلوبین 
 57در حد نزدیک به دیابت باشد . انجام آزمایش تحمل قند 
گرمی نیز توصیه می شود . افرادی که در پی این آزمایش ها 
زان تشخیص دیابت قند بالایی داشته باشند ولی هنوز به می
نرسیده باشند به عنوان اختلال تحمل گلوکز طبقه بندی می 
شوند. مشخص شده که این افراد هم در معرض عوارض 
ماکرووسکولار دیابت به خصوص در زمینه سندرم متابولیک 
 .)93(قرار دارند
 ریسک فاکتورهای دیابت نوع دو:
 سال  04سن بالای  -
 2نوع  فامیل درجه اول مبتلا به دیابت -
سابقه اختلالات قند پیش دیابتی ( اختلال تحمل گلوکز،  -
 گلوکز ناشتای مختل )
 سابقه دیابت بارداری -
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تر از سابقه به دنیا آوردن نوزاد ماکروزوم ( وزن بالا -
 حد طبیعی)
 وجود عوارض انتهایی دیابت روی اعضای بدن  -
وجود فاکتورهای خطر بیماری های قبلی عروقی(همچون چربی  -
 الا ، فشار خون بالا ، چاقی)خون ب
وجود بیماری های مربوط به دیابت(سندرم تخمدان پلی  -
کیستیک، َاکانتوز نیگریکانز، عفونت اچ آی وی ، برخی 
اختلالات روان پزشکی همچون شیزوفرنی ، افسردگی و اختلال 
 دو قطبی).
مصرف داروهای مربوط به دیابت: کورتیکواستروئیدها ، آنتی  -
 آتیپیک، درمان اچ آی وی /ایدز و غیره. سایکوتیک های
تشخیص آزمایش میزان گلوکز خون شامل دستگاه: تشخیص، نوار 
شتر برای سوراخ کردن پوست.بر اساس آخرین یخون و یا ن
معیارهای انجمن دیابت آمریکا تشخیص دیابت با ثبت یکی از 
 .)93(موارد زیر قطعی است
میلی گرم  002لای ثبت حداقل یک میزان قند خون تصادفی با -1
بر دسی لیتر، همراه با علائم کلاسیک دیابت(پر نوشی، 
 پرادرای، پر خوری)
میلی گرم بر  621قند ناشتای پلاسمای بالتر و یا مساوی  -2
ساعت عدم مصرف هر نوع  8دسی لیتر( ناشتا به معنای 
 کالری قبل از انجام آزمایش است ).
 %6-5بالای  CIAهموگلوبین  -3
ساعته بالای  2گرمی خوراکی  57تحمل قند نتیجه آزمایش  -4
 میلی گرم بر دسی لیتر 002
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 اختلالات پیش دیابتی:
 اختلال تحمل گلوکز:
حالتی است که در آن سطح گلوکز خون افراد بالاتر از حد 
 نرمال بوده ولی مقدار آن به حد دیابت کامل نرسیده است. 
رتی که طبق معیارهای تشخیصی سازمان جهانی بهداشت در صو
میلی گرم بر دسی لیتر باشد و  621قند ناشتای پلاسما زیر 
گرم گلوکز( تست تحمل  57ساعت بعد از مصرف  2میزان قند 
میلی گرم بر دسی لیتر باشد.  002تا  041گلوکز ) بین 
 .)43(اختلال تحمل گلوکز تشخیص داده می شود
 اختلال قند ناشتا:
هداشت، در صورتی که بق معیارهای تشخیصی سازمان جهانی بط
میلی گرم بر دسی لیتر باشد  521تا  011قند ناشتا بین 
تشخیص داده می شود و همچنین نتیجه تست تحمل گلوکز در 
 .)93(میلی گرم بر دسی لیتر شود 041زیر صورت انجام باید 
 پیشگیری:
برای پیشگیری از تشکیل زخم های دیابتی راه های مختلفی 
از: پرهیز از سیگار، تحت کنترل  وجود دارد که عبارتند
 داشتن قند و فشار خون، کلسترول. 
ورزش برای تحریک جریان خون ، تمیز نگه داشتن پاها، 
بررسی کردن هر روز پاها به منظور یافتن خراش و ترک 
 .)93(خوردگی پوست ، خشک کردن پاها بعد از حمام
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 ورزش و دیابت:
شر حمله های قلبی و  ورزش به دیابتی ها کمک می کند که از
نابینایی و آسیب های عصبی در امان باشند.وقتی که غذا 
خورده می شود سطح قند خون افزایش می یابد، هر چه بیشتر 
سطح خون افزایش یابد، قند بیشتری به یاخته ها می چسبد 
وقتی که قند به یاخته بچسبد دیگر نمی تواند از آن جدا 
آور به نام سوربیتول می شود و تبدیل به ماده ای زیان 
شود که این ماده می تواند باعث نابینایی و ناشنوایی و 
آسیب های مغزی و قلبی و نشانگان پاهای سوزان و .... 
فقط می تواند در  وقتی که قند وارد بدن شما می شودگردد.
یاخته های کبد و ماهیچه ذخیره گردد.اگر یاخته های کبد و 
اع باشند قندها دیگر جایی برای ماهیچه از کربوهیدرات اشب
اگر ذخیره یاخته های ماهیچه در پی ورزش رفتن ندارند.
کردن مصرف گردد پس از صرف غذا قندها به وسیله ماهیچه 
جذب می شوند و مقدار آن ها در خون افزایش نمی یابد . 
بنابراین اگر با یک برنامه ورزشی منظم بتوانیم ذخیره 
 شاهد هیم، مسلما می توانیمقند ماهیچه ها را کاهش د
 بهبود همه جانبه عوارض بیماری دیابت باشیم.
 زخم های دیابتی :
زخم های دیابتی جراحت هایی در پوست، چشم،اعضای موکوسی و 
با یک تغییر ماکروسکوپی در اپتیلیوم نرمال افراد دیابتی 
 می باشد. 2و  1تیپ 
بت هستند % افراد دیاتی مبتلا به زخم های دیا 57بیش از 
آن ها منجربه قطع عضو می شود  %08که در آمریکا بیش از 
زخم ها در  که در صورت مراجعه به خوبی درمان می شدند.
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هنگام بروز مستعد عفونت هستند(اگرچه عفونت به ندرت در 
اتیولوژی زخم های دیابتی دخالت دارد) این جراحت ها 
و یا شرایط  معمولا به دلیل زخم های اولیه: التهاب، عفونت
 دارویی ایجاد می شوند که سلامتی را به خطر می اندازند.
سال، جنس  01به طور کلی افرادی با سابقه دیابت بیش از 
مذکر (مردها) عوارض قلبی و عروقی، عوارض کلیوی بیشتر از 
دیگر بیماران دیابتی در معرض خطر زخم پاهای دیابتی می 
 ).93(باشند
 حافظه:و یادگیری 
ز تکامل یافته ترین اعمال  سیستم عصبی حافظه و یکی ا
یادگیری می باشد. یادگیری مهارتی است که سبب افزایش 
قشر پره فرونتال می  –فعالیت سیناپسی در مسیر هایپوکامپ 
 .)04(شود
یادگیری احترازی غیر فعال که اساس آن برقراری ارتباط بین 
آموزش  –عادت مرحله ی  3دو محرک شرطی و غیر شرطی است شامل 
و به خاطرآوری می باشد و با توجه به نتایج حاصل از 
تحقیقات روشن شده است که آمیگدال به عنوان عضو دیگری از 
 ذخیره این نوع از یادگیری دخالت داردسیستم لیمبیک در 
 .)14(
هیپوکامپ که بخشی از قشر پره فرونتال می باشد نقش بسیار 
ت حافظه دارد و در جریان مهمی در یادگیری فضایی و تثبی
جریان خون و مصرف اکسیژن در  ،فرایندهای مربوط به یادگیری
دارو ها و مواد  ،هورمون هاآن بالا رفته و به شدت تحت تآثیر 
 .)24(مختلف قرار می گیرد
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 ژل رویال 
 باشد، یم ملكه و عسل زنبور جوان یلاروها یبرا یضرور  یغذا الیرو ژل
 یلزج ماده الیرو ژل .)34(دارد ملكه هیتغذ در یمهم  نقش ماده نیا
 ترشح   arehpilem sipA تحت ترشح و الجینیپوفاریه غدد توسط كه است
 یها تیانواع فعال یدارا الیرو ژل كه شده داده نشان  .)44(شود یم
 یم یوانیح یها مدل مختلف یها بافت و ها سلول در مختلف یكیولوژیب
 یچرب قندها، ها، نیپروتئ از هعمد بطور الیرو ژل )34(باشد
 یها نمك از یزیناچ ریمقاد و  چرب یدهایاس و ها شامل استرول)ها
 .)54(است شده لیتشك ها نیتامیو و یمعدن
 از یمتفاوت یكیفارماكولوژ یها تیفعال مواد نیا است كه شده مشخص 
 كاهش دهنده عروق، دهنده اتساع ،یكروبیم ضد ،یضدتومور ل خواصیقب
 ها، عفونت در مقابل مقاومت و رشد، كننده كیتحر نیهمچن و ونخ فشار
 به .دهدی م ، نشانیضدالتهاب یها تیفعال و یپركلسترولمیها ضد
 یتجار یها استفاده یبرا الیژل رو كه است سال 03 از شیب لیدل نیهم
 . )64(رودیم بكار یشیآرا لوازم و یمقو یغذاها ،ییدارو داتیتول در
  ها نورون شامل یمغز یها سلول انواع زیتما باعث الیرو ژل نیهمچن
. ژل )34(شود یم GD یعصب ساز شیپ یادیبن یها سلول از را )sCPN/SN(
 یم لیتسه پوكامپیه هیناح در را  نوروژنز  باتشیترك ای و الیرو
لذا بنظر می رساند موجب تقویت یادگیری و حافظه  .)74(كند
  شود.
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دیابت بزرگترین بیماری اندوکرین است که بعنوان معضل در 
حال توسعه در بیشتر کشورها شناخته می شود و به علت اختلال 
در متابولیسم قندها، چربی اهمیت دارد وبه همین علت است که 
 ).84(موجب اختلال در فرایندهای شناختی می شود
ذهنی و حرکتی از اختلال در یادگیری و حافظه، حل مسئله،سرعت 
توانایی  2می باشند. در دیابت نوع  1مشکلات شایع دیابت نوع
منطق و مجموعه اعمال سایکوموتور و شناختی آسیب بیشتری می 
بیند. اختلال در حافظه فضایی در هر دو نوع دیابت در مدل 
به هیپوکمپ تقویت طولانی  ZTS حیوانی بوجود می اید. با تزریق
تقویت می  PDLود و تضعیف طولانی مدت مختل می ش PTLمدت 
موید تغییر در پلاستیسیتی سیناپسی هیپوکمپ است که که .شود
 ). 94(ایجاد اختلال یادگیری و حافظه می نماید
سفید مایل به زرد و  ماده ای است  ylleJ layoR )JR( ژل رویال 
زنبورهای  در یزکه از یک جفت غده مغ چسبناک با بوی تند
و غدد فک پایین در  لیاینژر به نام غده هیپوفارکارگر پرستا
روزگی ترشح شده و مورد استفاده تغذیه ای  21تا  2سنین 
ملکه در تمام طول عمر و نوزادان زنبور در مراحل اولیه رشد 
قرار می گیرد و یک ماده ضروری برای ملکه لاروها محسوب می 
ت نشان ژل رویال خواص درمانی زیادی دارد، تحقیقا ).05(شود
داده است که ژل رویال سبب کاهش کلسترول تام و متابولیسم 
لیپوپروتئین سرم می شود در مطالعات تاثیرات آنتی 
اکسیدانی، ضدتوموری، آنتی باکتریایی و ضد آلرژیک و ضد 
 ).05،15فشار خونی ژل رویال به اثبات رسیده است(
ال ران اثبات کردند که ژل رویاکایجون وهمک  3102در سال 
قادر است با افزایش سلول های ماهواره ای از طریق افزایش 
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 سارکوپنیباعث بهبود  )1-FGI(انسولین فاکتوررشدشبه سطح سرمی
ژل  از لحاظ شیمیایی ).25(ورشد عضلانی در اثر پیری می شود
)، %81، پروتئین ها()%06تا 05آب(حاوی:رویال 
)و %51نمک های معدنی ( ،)%6تا3چربی( )،%51کربوهیدرات(
 -01ویتامینهاو تعداد زیادی از مواد فعال زیستی مانند 
از جمله اسیدهای )ADH-01()است که%71ی دکانوئیک اسید(سهیدروک
 ).35،45(چرب غیر اشباع محسوب می شود
از قبیل اسید  نوع اسید آمینه است 02ژل رویال حاوی حدود 
از  JRمواد معدنی و ویتامین های موجوددر ن.آسپارتیک و پرولی
 .)25(اسین، ریبوفلاوین استنی، Eجمله ویتامین 
 :ژل رویال یآنتی اکسیدانخاصیت 
آنتی اکسیدان ها گروهی خاصی از ترکیبات شیمیایی اند که 
که آنتی اکسیدانها می قادرند رادیکالهای آزاد را خنثی کنند
توانند رادیکالهای آزاد را به وسیله قطع واکنش زنجیره ای 
کوب کنند، آنتی اکسییدان ها شامل دو دسته اکسیداسیون سر
اند: آنتی اکسیدان های آنزیمی (کاتالاز) وآنتی اکسیدان های 
 Cهای  انواع ویتامین ها از قبیل ویتامین غیر آنزیمی مانند
اثرات مفیدی بر استرس  که روی و سلنیومو مواد معدنی چون Eو
سیداتیو آسیب اک متعددی مطالعات ).55(اکسیداتیو داشته است
داده است  و  را در بروز نقایص عصبی ناشی از دیابت نشان
دارند می توانند باعث  اکسیدانی آنتی موادی که فعالیت
 .)65(محافظت از آن شوند
داده است  را نشان JR اکسیدانی آنتی فعالیت متعددی مطالعات
 حد سال است که تا 03 از بیش برای دلایل، این به لذا
 غذاهای پزشکی، تولید محصولات در  JR از جاریت بصورت گسترده،
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 آنتی مواد  ).75(شود می استفاده آرایشی لوازم و سالم،
 های بیماری درمان و پیشگیری در مهمی نقش تواند می اکسیدان
 اند داده نشان مطالعات تازگی، به).85(کنند بازی را عصبی
 اکسیدان آنتی یک و آزاد های رادیکال مهار ظرفیت JR که
 از مانع JR که است شده داده نشان ).06،95(است کارآمد بسیار
 ).16(است شده  oviv ni و ortiv ni شرایط دو هر در چربی noitadixorp
در مقابل آسیب اکسیداتیو محافظت می کند،  ANDژل رویال از 
اینووهمکارانش اثر رژیم غذایی ژل رویال را  3002در سال 
-8هفته، سطح  61ه بعد از روی موش ها بررسی نمودند ک
دئوکسی گوانوزین(نشانگر استرس اکسیداتیو) به -2-هیدروکسی
 ). 75طور قابل توجهی در کلیه و سرم کاهش یافت(
های  سلول انواع تمام  تمایز موجب تسهیل JRاین، بر علاوه
 سلول عصبی نوع  های کشت از عصبی های سلول جمله از مغزی
ی بدن داخل با مدل). 26(می شود sCPN / SN(پروژنیتور(/ بنیادی
 نوروژنز را آن اجزای یا و JR) نشان داده شده است که  oviv ni(
 با ).36(می کند  تسهیل) GD( هیپوکامپ دار دندانه شکنج در
 در باره اثرات مصرف طولانی مدت گزارشی تاکنون هیچ حال، این
 ینهزم پس یک که هنگامی ویژه شناختی  به رفتار در بهبود JR
 ندارد. وجود باشد متابولیک های بیماری از
 نشان عصبی عملکردهای را در) JR(رویال ژل مفید نقشمطالعات 
 و یادگیری بر JR اثر شزمانی و همکاران تازگی به اند. داده
 بطنی داخل تزریق از پس موش ها در فضایی حافظه
 با) DA(آلزایمر بیماریکه موجد ) ZTS-VCI(استرپتوزوتوسین
 بصورت دو ZTS است بررسی کردند. حافظه و یادگیری تلالاتاخ
 بصورت مخلوط لیوفیلیزه JR شد، موش ها تزریق بطن داخل طرفه
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 01 مدت به منظم طور به) وزنی/وزنی ٪3( پودر غذای با شده
 باها  موش  فضایی حافظه و یادگیری سپس. شدز یجوت روز
 نتایج .گرفت قرار آزمایش مورد موریس آبی ماز از استفاده
 گروه به مسیر نسبت طول و تاخیر ZTS-VCI گروه در که داد نشان
 قبلا که هدف ربع به کمتر ها موش چنینهم یافت افزایش شم،
 ZTS گروه در حال، این با مراجعه کردند داشت قرار فرم پلت
 قابل طور بهموارد  اینکردند  می دریافت JR حاوی غذای که
 نقش این مطالعه بر های افتهی.بهبود یافته بود توجهی
بهبود عملکرد  در آن مفید اثرات و JR بالقوه نورونی محافظت
 ).46(مورد تایید قرار گرفت DA  حافظه در بیماران
 کاهش حساسیت باعث مغز پیر، یا و DA مشابه  ZTS-VCI تجویز
 است داده نشان موش در و نیز ).56(می شود  انسولین گیرنده
 زوال باعث نورونها انسولین گیرنده  آسیب یقطر از ZTS-VCI که
شناخت می  و حافظه یادگیری، مثل ذهنی های ظرفیت تدریجی
 به مقاومت بهبود منظور به قوی توانایی یک دارای      JR .شود
 نتیجه، در ).66،76(است ارزشمند  DA در اثر این و انسولین
ده و از شناخت بو و عصبی عملکردهای بر مثبت اثرات دارای JR
 .کند می محافظت DA در فضایی حافظه و یادگیری عملکرد
 در اختلال باعث ZTS-VCI که هداد نشان مطالعات نتایج بیشتر
 که داد نشانفوق  مطالعه ،رت می شود حافظه و یادگیری
 مغز در cinegotebaidbus دوز یک در استرپتوزوتوسین از استفاده
 کاهش باعث و بدن ساز و سوخت را گلوکز به آسیب به موش منجر
 منجر به است ممکن اینشده وPDA / PTAنسبتو فسفات تری آدنوزین
 شده محاسبه انرژی خروجی و دریافت بین تعادل عدم
 ).76،66(گردد
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 حافظه استیل بهبود و گیری شکل برای که است شده داده نشان 
 و گلوکز متابولیسم به نیاز آن سنتز. است لازم کولین
کولین استیل   )TAhC( فعالیت کنترل منظور به انسولین
 اند داده نشان قبلی تحقیقاتدر همین رابطه  دارد  ترانسفراز
 استرس اکسیداتیو /ساز و انرژی سوخت کاهش باعث ZTS-VCI که
 و AoC -استیل سنتز مهار با شناختی اختلال به شده که منجر
 کاهش جبمو ، ZTSهمچنین  کولین می شود. استیل بنابراین سنتز
   )EhC(استراز فعالیت کولین افزایش و هیپوکامپ در TAhC فعالیت
 ).46(می گردد موش مغز
یک ترکیب سمی برای که   )TMT(تریمتیلین در یک مطالعه اثر 
  )GD(نورونهاست و بطور انتخابی نورونهای شکنج دندانه ای
هیپوکمپ را هدف و باعث مرگ آنها می شود اما سلولهای 
وجود در محل بسرعت پس از مرگ حاد نورونزایی و بنیادی م
 بازسازی را شروع می کنند تا آسیب شناختی را ترمیم کنند
موجب تسریع در افزایش تعداد نوزونها و JR تجویزخوراکی 
 ).86(بهبود شناخت خواهد شد
 آزاد یها كالیراد دیتول سبب مزمن یحركت یب استرس مشخص شده
و  تقی زاده مطالعهدریک . شود یم ویداتیاكس استرس القاء و
 كاهش بر دانیاكس یآنت عنوان به الیرو ژل اثرهمکارانش 
 موش كبد در مزمن یحركت یب استرس از یناش ویداتیاكس استرس
 ساعت 2 روزانه روز، 04 مدت به موشها .کردند یبررس یسور
 یخوراك صورت به الیرو ژل  گرفتند قرار یحركت یب استرس تحت
 افتیدر ، yad/gk/ gm 002و001و 05مقدار بهروزانه ) گاواژ(
 زیآنال جهت ها موش یتمام خون دوره، انیپا در كردند،
 مطالعات جهت ها آن یكبد بافت سپس و شد گرفته ییایمیوشیب
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ی ها افتهی. شد برداشته یدیپیل ونیداسیپراكس یبررس و یبافت
 ژل و یحركت یب استرس كننده افتیدر یها موش درنشان داد که 
 و یدیپیلون یداسیپراكس gk/gm 001دوز  در خصوص به ال،یرو
 استرس گروه به نسبت یدار یمعن طور به یكبد یها میآنز سطوح
 ).96(افتی كاهش
موکوزیت ناشی از اشعه  در یک برر سی اثر ژل رویال بر
آن  001یا  05به گروهی از موشها دوز  درمانی مطالعه شد و
ض رتوانست بطور معنی داری عوا دوز ژلهر دو داده شد 
اتیو را بهبود دادیوتراپی از جمله افزایش شاخص های اکسیر
 ).07(ند و از این حیث تفاوتی با هم نداشتندادد
هفته ای  8شان دادند که تجویز مزمن نزمانی و هکارانش 
شده که علامت ان فروکتوز منجر به مقاومت به انسولین 
 003و 001ل  خوراکی با دوزهای هیپرانسولینمی است و تجویز ژ
میلی گرم/کیلو موجب کاهش انسولین بدون کاهش قند و کلسترول 
 ).56(شودمی خون طبیعی 
گزارش میشیما و همکاران، با مطالعات درون و برون تنی   
که ژل می تواند با تحریک گیرنده استروژنی اثرات  ندکرد
 0)17(رت دهدکند و بیان ژنی صواستروژن ها را در بدن تقلید 
ژل رویال  % 5سیاوش و هکارانش نشان دادند که تجویز موضعی
ضد میکروبی و ضد ،کاهش کلسترولی، شبه انسولینیبخاطر اثرات 
 .)27(التهابی زخم پا افراد دیابتی را سریعتر بهبود می دهد
 یریادگی بر الیرو ژل اثر یاه مطالع طیهم زمانی و همکاران 
 مدت به ها رت الیرو ژل گروه در .نددکر یبررسرت  در حافظه و
 افتیدر یمعمول یغذا یبجا الیرو ژل %3 یحاو یغذا روز01
 قیطر از هم وانات،یح نیا در یریادگی و حافظه سپس. كردند
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 از پس هفته كی و روز كی( فعال ریغ یاجتناب یریادگی آزمون
 سیمور یآب ماز آزمون قیطر از هم و) یكیالكتر شوك افتیدر
 یبررس) یریادگی روزه 4 دوره كی از پس هفته كی و زرو كی(
 یمعن بطور الیرو ژل یحاو یغذا كه دادند نشان جینتا .دیگرد
 شوك از پس هفته كی را كیتار اتاق به ورود نیاول زمان یدار
 ژل گروه در فعال ریغ یاجتناب یریادگی آزمون در یكیالكتر
 یریادگی حلهمر در. داد شیافزا كنترل گروه به نسبت الیرو
 نسبت الیرو ژل كننده افتیدر یها رت س،یمور یمازآب آزمون
 را آب ریز فرار یسكو یكمتر مسافت و زمان یط كنترل گروه به
 فاز در ،یریادگی از پس هفته كی نیچن هم و كردند دایپ
 قرار فرار یسكو قبلاا  كه یربع در را یشتریب زمان یادآوریب
 تواند یم الیرو ژل كه كند یم شنهادیپ این .گذراندند داشت
 یروندها بهبود موجب یعصب یعملكردها بر مثبت ریتأث با
 اختلالات از یبرخ درمان و یریشگیپ در احتمالاا  و گردد یشناخت
 ).37) باشد داشته یبارز نقش یعصب
کاهش وزن و همکاران ثابت کردند که تجویز ژل مانع  پورمتعبد
 ).45( تی شده خواهد شدو مصرف غذا در موشهای ماده دیاب
زحمتکش نشان داد که در موشهای نری که تحت مصرف اکسی 
متولون بوده اند مصرف ژل رویال  اثر حفاظتی بر پارامترهای 
 تعداد اسپرم، تستوسترون و پراکسیداسیون لیپیدی بوده است
 ).47(
ژل موجب افزایش کلاژن در  هی و همکاران دریافتند که مصرف
 توجه با ).57(ارکتومی موشهای ماده می شوداوپوست بدنبال 
 در یكیولوژیب یها تیفعال انواع یدارا الیرو نكه ژلیا به
 كه بوده یباتیترك یاست و حاو مختلف یها بافت و ها ل سلو
 یعصب یعملكردها و اعصاب یمركز ستمیس بر یمطلوب اثرات
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در مطالعه ما بروی موشهای دیابتی از نظر بهبود نقایص دارد،
 ناختی بررسی گردید.ش
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 مواد وحیوانات .3-1
ژل رویال(تهیه شده زنبورداری وزارت جهاد کشاورزی استان 
قزوین)،رت نژاد ویستار خریداری شده از انسیتو پاستور 
،استرپتوزوتوسین %9سرم فیزیولوژی تهران ،غذای موش(پلیت)،
 )،شرکت سیگما آلدریچلی بن کلامید()، گشرکت سیگما آلدریچ(
شرکت ()،اتانول، کتامین/زایلازینسیناژنمحلول نرمال سالین(
 .)سیگما آلدریچ
 وسایل مصرفی  .3-2
،سرنگ انسولین  وسایل تشریح قفس های پلی کربنات،
دستکش یکبارمصرف، دستکش لاتکس  ماسک یکبارمصرف، یکبارمصرف،
رت)،  کننده (مقید reniartseR، وین لپاگاز استریل، پنبه، اسک
کیت بیوشیمیایی نوار گلوکومتر و میکروتیوپ ،نیدل گاواژ،
 .پارس آزمون
 دستگاههای مورد استفاده .3-3
 یخچال، ترازوی دیجیتال،سانتریفیوژ
 محل انجام آزمایش  .3-4
دانشگاه گروه فیزیولوژی ر د4931-59مطالعه تحربی در سالاین 
 اساس بر قیتحق نیا کار روش فت.علوم پزشکی  قزوین انجام گر
ب یتصو و ،یشگاهیآزما واناتیح مورد در یالملل نیب نیقوان
  ود.ب دانشگاه اخلاق تهیكم
در  کرجنژاد ویستار از انسیتو پاستور نر رت های بالغ 
اری شدند و در اتاق حیوانات گرم خرید 052-002محدوده وزنی 
 -02کی ودر دمای ساعت تاری 21ساعت نور و  21در شرایط دوره 
 درصد نگهداری شدند. 55-54درجه سانتی گراد ورطوبت نسبی  52
 یغذا از نامحدود صورت به واناتیح ق،یتحق دوره مدت طول در
 یدنیآشام آب و تهران دام پارس خوراك كارخانه از شده هیته
ژل رویال نیز برای نگهداری در فریزر .كردند استفاده یشهر
 قرار داده شد.
 روه های آزمایشگ .3-5
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 6گرم را در  052 -002سر رت نژاد ویستار با وزن تقریبی  84
 :، شاملتایی تقسیم شدند 8گروه 
 گروه کنترل  )1
 گروه دیابتی شده بدون درمان )2
لی می 0/6گروه تیمار شده با داروی گلی بن کلامید با دوز )3
 گرم بر وزن بدن رت
م بر میلی گر 05گروه تیمار شده با ژل رویال با دوز   )4
 وزن بدن رت
میلی گرم بر  001گروه تیمار شده با ژل رویال با دوز   )5
 وزن بدن رت
میلی گرم بر  002گروه تیمار شده با ژل رویال با دوز   )6
 وزن بدن رت
دوزهای انتخابی بر اساس مطالعات انجام شده قبلی انتخاب 
  ).96(شده است
 القاء دیابت .3-6
ول تازه تهیه شده ش ها از محلوجهت القای دیابت در م )1
میلی گرم  06استرپتوزوتوسین استفاده شد.این ماده به مقدار 
 21به صورت محلول در نرمال سالین بعد از و  بر وزن بدن رت
ساعت پرهیز غذایی، به صورت تک دوز و داخل صفاقی به 
نمونه خون از  ZTSساعت پس از تزریق  27حیوانات تزریق شد. 
  ابیگلوكو نوار از استفاده با وورید مارژینال دمی گرفته 
 ،011MG tsethgir eminoiBنمونه(خون قند گیری اندازه دستگاه و
 ها نمونه خون قند زانیم ،)ایران طب مدیسا خسرو شرکت
تنها حیواناتی که سطح گلوکز خون آن ها  و. شد یریگ اندازه
یا بالاتر بود به عنوان موش های دیابتی در  002 ld/gmبیشتر 
 ). 5102,.la te dahzensabbA()67(رفته شدندنظر گ
در آغاز روز دوم پس از تزریق استرپتوزوتوسین توجه ویژه ای 
پانکراس مقدار  βبه موش ها شد زیرا در اثر تخریب سلولهای 
زیادی انسولین آزاد شده و باعث ایجاد شوک هیپوگلیسمی می 
زان درصد به می 01شود که جهت رفع این مشکل، محلول گلوکز 
به حیوانات گاواژ شدو همچنین جهت جلوگیری از  1 lm
درصد آب نمک در  0/540دهیدراته شدن حیوانات دیابتی محلول 
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طول مدت مطالعه به جای آب در اختیار موش ها گذاشته 
  ).77(شد
  7-3 . فعال ریغ یاجتناب حافظه یبررس 
 انجام صبح 11 تا 01 ساعت در و گاواژ صورت به زهایتجو هیكل
با  خون قند میزان مجددا َ زیتجو نیآخر از پس ساعت 42. دیردگ
 آزمون و شد گیری اندازه ها نمونهروش بیوشیمیایی و وزن 
 زیر در که صورتی به دستگاه شاتل باکس با استفاده از حافظه
  :گردید است،انجام آمده
دستگاه شااتل بااکس اساتفاده شده(سااخت ایاران)  دارای دو 
متر اسات. سانتی 03و ارتفاع  02ول و عرض محفظه، هر یک با ط
 این دستگاه از اجزای زیر تشکیل شده است: 
هاای سافید رناگ دارد و که دیاواره )rebmahc thgiLاتاقک روشن(
های سیاه رنگ بوده ) که دارای دیوارهrebmahc kraDاتاقک تاریک(
های شوک دهناده از جانس اساتیل ضاد زناگ و كف آن توسط میله
ن دو اتاقك توسط یک درب گیوتینی که در یشده است وا پوشانده
دیواره مابین اتاقک هاای روشان و تار یک  قسمت وسط و پایین
ك باه یاتاقك تار یله هایقرار دارد از هم جدا شده اند. و م
ك  الکتروشوکر متصل شده است. این دستگاه جریان الکتریکای ی
 3ه مادت هرتاز را با 05آمپر و با فرکاانس میلی 0/5با شدت 
 های شوک دهنده به بدن حیوان انتقال مایثانیه از طریق میله
 دهد. 
 ارزیابی حافظه احترازی غیرفعالمراحل 
، در حاالی لوادر روز ): noisses noitatpada(ساازگاریمرحله  الف)
در اتاقک  هر موشبود، خواهد که بین اتاقک روشن وتاریک باز 
قاه باه آن اجاازه داده دقی 5به مدت  و هشدروشن قرار داده 
شد که با دستگاه آشنا شود و از طریق دریچه، ارتبااط خواهد 
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 سپس موش از دستگاه خاارج  و اتاقک روشن و تاریک را بیابد.
 گردید.خواهد به قفس انفرادی منتقل 
ساعت بعد از مرحله  1 :)noisses gniniarT( مرحله آموزش ب)
لیکه درب گیوتینی سازگاری، هر موش در اتاقک روشن (در حا
ثانیه بعد درب گیوتینی باز  01 ه وقرار داده شد بسته بود)
 را میرود تاریک روشن به جعبه از موش که زمانی مدت و شد.خواهد 
اتاقک تاریک به خیر در ورود به أو زمان ت کرده یادداشت
 ثانیه 001 از اگر که شدخواهد یاداشت  emit ycnetal laitinIعنوان 
 می شوند. حذف آزمایشها از موش، آن یهمکار عدم علت به ندک تجاوز
ه و شدبلافاصله درب بسته  ،تاریک کپس از رفتن موش به اتاق
میلی  0/5 جریان با شدت، ثانیه 3 یک شوک الکتریکی (به مدت
های فلزی به کف پا اعمال از میله )هرتز 05نس فركا با و آمپر
تا  کرده مرطوب را موش یپا و تدس روشن قسمت به ازورود قبل شودمی
ثانیه بعد  02.گردد احساس بهتر دستها و پا طریق از الکتریکی شوك
 . شدخواهند موش از اتاقک خارج 
 ساعت  84و42،6 :)noisses noitneter yromeMه یادآوری (مرحله ب ج)
هر موش در اتاقک روشن  مرحله آموزش، بعد ازهفته  2و1ونیز 
ثانیه  01قرار داده شد، تینی بسته بود)که درب گیو(در حالی
اتاقک خیر در ورود به أتزمان  شود وبعد درب گیوتینی باز می
 گردید.خواهد یاداشت  petS- emit ycnetal hguorht به عنوان تاریک
مدت زمانی است که حیوان در محفظه  LTSگر یا به عبارت دی
روشن باقی میماند پیش از آنکه وارد اتاقک تاریک 
 003 تا ورود به جعبه تاریک خیر درأزمان برای ت ود.حداکثرش
 مدت رفت تاریک قسمت به موش آنکه از بعدشد خواهد ثانیه ثبت 
 عنوان زمان به گردد کهمی یادداشت تاریک جعبه در شده یزمان سپر
 بعد روزهای ) درrebmahc krad ni emit latoTاتاقک تاریک ( در شده یسپر
 .)47(شدخواهد  گرفته نظر در شوك و اعمال آموزش از
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 محاسبات آماری  .3-8
با  مختلف، آزمایشی های گروه ازاطلاعات جمع آوری شده 
و آنالیز واریانس یک طرفه   SSPS 22استفاده از نرم افزار 
ام هر انجام گردید. برای این منظور اطلاعات خ AVONA yaW-enO
معیار  گروه آزمایشی به صورت متوالی وارد و انحراف
به صورت  DSLاختلاف بین گروه ها توسط  واستاندارد تعیین شد 
 بودن دار معنی شاخص عنوان به P >0/50 و مجزا تعیین گردید
 .گردید مطرح
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 یاجتناب حافظه بر الیرو ژل یخوراك مصرف اثرنتایج بررسی 
  بشرح ذیل می باشد: فعال ریغ
  :های مورد مطالعه درگروه emit ycnetal laitinIمقایسه  .4-1
 انیم یكیالكتر شوك اعمال از قبل كیتار اطاق به ورود زمان
 )1-نمودار (.نداشت معنی داری تفاوتها  گروه
 
 یورهمانط :های مورد مطالعه درگروه emit ycnetal laitinIمقایسه  1-نمودار
ش یباعث  افزا یدیابت اندکایجاد که در نمودار نشان داده شده است 
) نسبت به گروه  باشد یم یریادگیر ( كه شاخص ین زمان تاخیانگیدر م
 . )50/0>p( ستین دار یگروه معن این نسبت بهکه   می شودشاهد 
  های مورد مطالعه درگروه LTS:ycnetaL hguorhT petSمقایسه  .4-2
  نیاول یبرا یزمان ریتأخ( حافظه دار یمعن کاهش ها افتهی
 یابتید گروه در) LTS شوك اعمال از پس كیتار اتاق به ورود
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  ساعت بعد از شوک) 6ی(ریادگی روز جز به روزها یتمام در
 اتاق به ورود  نیاول یبرا زمان .)10.0 -50.0<P(نشان داد را
و گلیبن کلامید  الیرو ژل كننده افتیدر هایگروه در كیتار
لی از گروه و بود شتریبدیابتی تیمار نشده  گروه به نسبت
 ژل رویال دوز هرسه گلیبن کلامید و،سالم کمتر بود كنترل
 در )حافظه(كیتار اتاق به ورود زمان در دار یمعن شیافزا
بعد از )50.0<P(ساعت84،) 50.0<P(ساعت42 در یابتید یموش ها
 از شوک بعد) 50.0≤P(مود و اول هفته زین و)2نمودار(شوک
 یبرا یزمان ریتأخ نیا ) tset noitneter() 3نمودار( .نمود جادیا
کنترل (بعد از شوک  ساعت42 كیتار اتاق به ورود  نیاول
 50.0<P هیثان 691/41 ± 52/49،دیابتی هیثان 682/41 ± 92/54
 50.0<P هیثان 262/22 ± 12/55گلیبن کلامید ،نسبت به کنترل
 ± 92/95 گرم/کیلو میلی05 ژل و نسبت به دیابت بدون تیمار
 432/12 ± 22/48میلی گرم/کیلو  001ژل ، هیثان 042/7
 50.0<P هیثان 552/50 ± 02/72میلی گرم/کیلو  002ژل  ،هیثان
 .(2-نمودار)دوب)نسبت به دیابت بدون تیمار
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 ساعت84 و 42 و 6 زمانهای در LTS:ycnetaL hguorhT petS مقایسه 2-نمودار
 2 نمودار رد که همانطوری: مطالعه مورد های گروه در پس از شوک
 در حافظه ی ندیفرآ شدن مختل باعث دیابت القا است شده داده نشان
 بطور رویال ژل زجویت و شده ساعت پس از شوک 84و  42در  واناتیح
 یم دیابتی واناتیح در حافظه یآور بخاطر بهبود باعث یدار یمعن
 .شود
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پس از  هتهف 2 و 1 زمانهای در LTS:ycnetaL hguorhT petS مقایسه .3-نمودار
 داده نشان نمودار در که همانطوری: مطالعه مورد های گروه در شوک
 واناتیح در حافظه ی ندیفرآ شدن مختل باعث دیابت القا است شده
 باعث یدار یمعن بطور رویال ژل زجویت و شدهبویژه در هفته دوم 
 .شود یم دیابتی واناتیح در حافظه یآور بخاطر بهبود
 مورد های گروه در rebmahc krad ni emit latoT مقایسه .4-3
  :مطالعه
 اتاق گذرانده شده در زمان دار یمعن افزایش ها افتهی
 یتمام در یابتید گروه در) CDTT (شوك اعمال از پس كیتار
نشان  را ساعت بعد از شوک) 6ی(ریادگی روز جز به روزها
 دوز كننده افتیدر های گروه یبرا زماناین  .)10.0-50.0<P(داد
 به نسبتو گلیبن کلامید  الیرو ژلمیلی گرم  002و001،05
ولی از  بود ی کمتردار یمعن دیابتی تیمار نشده بطور گروه
در مقایسه با   50.0<P(سالم اندکی بیشتر بود كنترلگروه 
هفته  ود و كی این الگو در) 4نمودار()دیابتی بدون تیمار
 افتیدر هایگروه یبرا زمان نیز تکرار شد یعنی بعد از شوک
  84
 
و گلیبن کلامید  الیرو ژلمیلی گرم  002و001،05دوز كننده
 ی کمتردار یمعن دیابتی تیمار نشده بطور گروه به نسبت
 )50.0<P(سالم اندکی بیشتر بود كنترلولی از گروه  بود
 ).5نمودار(
 
ساعت 84و  42و  6زمانهای  در rebmahc krad ni emit latoT مقایسه 4-نمودار
 نشان نمودار در که همانطوری: مطالعه مورد های گروهدر از شوک پس 
 جعبه در شده یسپر زمان نیانگیم شیافزا باعث دیابت است شده داده
 دربالاخص ) باشد یم حافظه یآور بخاطر بیتخر  شاخص كه( تاریک
 رویال ژل و دادن شده واناتیح درساعت پس از شوک 84و  42زمانهای 
 دیابتی واناتیح در حافظه یآور بخاطر بهبود عثبا یدار یمعن بطور
  .شود یم
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هفته پس از  2و  1زمانهای  در rebmahc krad ni emit latoT مقایسه 5-نمودار
 داده نشان نمودار در که همانطوری: مطالعه مورد های گروهشوک در 
 تاریک جعبه در شده یسپر زمان نیانگیم شیافزا باعث دیابت است شده
هفته اول پس  دربالاخص ) باشد یم حافظه یآور بخاطر بیتخر  شاخص كه(
 بهبود باعث یدار یمعن بطور رویال ژل و دادن شده واناتیح دراز شوک 
  .شود یم دیابتی واناتیح در حافظه یآور بخاطر
 
 مورد های گروه در  و وزن خون قند زانیم مقایسه .4-4
  :مطالعه
که  یان مطالعه افزایش یافتوزن حیوانات گروه کنترل در پا
با توجه به سپری شدن یک ماه، منطقی و مورد انتظار است. 
 های دیابتی در پایان دوره در مقایسه با آغاز آن،وزن موش
های گروه دیابتی در مقایسه وزن موش که کاهش یافت اندکی
 با . تیمار)50.0<P(داری کمتر بودبا کنترل به طور معنی
دوز ژل رویال از کاهش وزن در  سههر یاکلامید و  بنگلی
حیوانات دیابتی ممانعت نمود به طوری که وزن حیوانات در 
این سه گروه به طور معنی داری بیشتر از گروه دیابتی بود 
 ). 1شماره  )(جدول<P0/50(
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غلظت گلوکز های مبتلا به دیابت به طور معنی داری در موش
 تیمار یک ماهه گلیبنو )100.0<P(بیشتر از گروه کنترل بود
دوز ژل رویال به حیوانات مبتلا به دیابت  سهکلامید و هر 
توانست به طرز چشمگیری غلظت گلوکز سرم را کاهش دهد. سطح 
کلامید  گلوکز سرم در حیوانات دیابتی مصرف کننده گلی بن
داری کمتر از حیوانات یا دوز ژل رویال به طور معنی
 ). 1ماره ش (جدول)100.0<P(دیابتی بود
و سطح گلوکز سرم مقایسه وزن قبل و وزن . 4-1 شماره جدول
  درانتهای تیمار در همه گروهها.
 گروه
 =n(8(
 غلظت گلوکز )g(وزن بدن 
 پایان مطالعه شروع مطالعه )ld/gm(
 631±  72/12 462/57±  23/7 822 ±41/85 کنترل
 ±71/88 دیابتی
 812/78
 491/78±  52/61
 *
 535/21±42/71
 ***
دیابتی + 
 کلامید گلیبن
 212/57 ±31/24 702/5±  5/89
 #
 502/21± 02/10
 ###
دیابتی + ژل 
 05رویال
 312/56±42/7 802/26 ±91/9
 #
 702/57± 22/15
 ###
دیابتی + ژل 
 001رویال
 712/42±13/9 212/92 ±81/7
 #
 171/25± 92/76
 ###
دیابتی + ژل 
 002رویال
 012/73±  31/38 702/73 ±5/58
 #
 722/10±61/12
 ###
در   P<###0/100و  #P<0/50در مقایسه با کنترل،   P***< 0/100،  P*< 0/50
 مقایسه با گروه دیابتی.
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گلیبن   یخوراك زیتجو ه شدهداد نشان همانطور که در جدول
 با یک ماه مدت یبراو ژل رویال  gk/gu 006 دوز باکلامید
 یدار یمعن كاهش اعثب ،میلی گرم/کیلو 002و001،05یدوزها
 در شده یابتید ییصحرا یموش ها در خون گلوكز سطوح در
 .شدبدون تیمار شده یابتید گروه با سهیمقا
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 بحث  
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 یریادگیز خوراکی ژل رویال بر حافظه و ین مطالعه تجویدر ا
 جینتا ی شد.ی نر بررسیهای صحرار فعال در موشیاحترازی غ
موجب اختلالات  درازمدتدیابت در   كه داد نشاناین تحقیق 
 تجویزولی فرایند یادگیری و حافظه می شود تخریب شناختی و 
 را حافظه و یریادگی ها عملكرد موش های صحرایی در الیرو ژل
 جینتا. دشبخ یمبهبود  رفعالیغ یاجتناب یریادگی تست در
ساعت پس از  6وت معنی دار در عدم تفا دهنده نشانما  بررسی
 در حافظه یها شاخص معنادار شیافزالی و )یریادگی(فاز آزمون
 از پس هفتهو دو ك ی و ساعت 84و  42 شیآزمابخش  دو هر
در  یرفتار ینها آزمو نیا )یآور ادیب (فازیریادگی مرحله
نسبت به  ال و گلیبن کلامیدیرو ژل های دریافت کننده گروه
 مورد دو هر در چند هر بود،ی بدون تیمار های دیابت گروه
که اهمیت  بود كنترلو گروه  تیمار دو گروه نیب ییها ت تفاو
 گذشت زمان با نكهیا به توجه با نداشت. دار یآماری معن
 یم ها موش های صحرایی در یادآوری كاهش موجب یفراموش روند
 یفراموش روند یریادگی از ك هفتهی گذشت از پس ذا ل. گردد
موش های ها شد که در  گروههمه  در یادآوریشاخص ب كاهش موجب
 .بود بارز دیابتی نسبت به سایر گروهها و بویژه یها صحرایی
 كننده دییتا  و ایاستدر رما یرفتار ینها آزمو جینتا
 الیرو ژل اند داده نشان است كه قبلی در این زمینه قاتیتحق
ن آ جمله از که است یعصب یها تیفعال بر یمطلوب اثرات یدارا
ل یقب از كینوروتروف یفاكتورها دیتول می توان به افزایش
 اثرات نیوهمچن  ال یگل سلول از مشتق كینروتروف فاكتور
 کهاست پوكامپ یدره خصوصا ن،یبالغ یمغزها در ینورون حفاظت
ی در گیر در فرایندهای یادگیری و حافظه بوده مغز ینواح از
 از دار دندانه شكنج هیناح یژهو ادعا شده است در آن بو
). 87،16( دهد یرخ منوروژنز  مستمر بطورپوكامپ یه لاتیتشك
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 وجود دارد نوروژنز از ییبالا سطح ای دندانه شكنج در چه گرا
ات یح ادامه به قادر جوان ینها نورو از یتعداد فقط یول
که  اند داده نشانمتعددی  قاتیتحقدر این رابطه ). 97(هستند
 مرگ از ممانعت ای و ش نوروژنزیافزا باعث كه یهر عامل
 در یكیولوژیزیف ای و یكیمتفاوت پاتولوژ طیشرا تحت ینورون
 و یریادگی ندیفرا بهبود بجوم در عمل شود،  هیناح نیا
 ژل بفرد منحصر باتیاز ترك یكی). 18،08(دشو یم حافظه
 دیاس كیکه   )AEDH(ترانس یدروكسیه كیك یدكانوئ دیاس ال،یرو
 سد از تواند یم كه  لیدل نیا بهو). 28(است اشباع ریغ چرب
 مغز از مشتق كینوروتروف فاكتور كند اثرات عبور یمغز یخون
( كند یم ك یتحر را بالغ مغز در وروژنزن احتمالا و دیتقل را
 .)54
 یماریب  پاتوژنز در كه ییفاكتورها از یكیاز طرف دیگر، 
 استرس كند یم یازب را یاصل نقش وینورودژنرات یها
 یآنت ستمیس و آزاد یها كالیراد نیب عدم تعادل(ویتادیاكس
 به توانند یم ژنیاكس یها كالیراد). 48،38(دان) استیاكس
 در و كرده حمله غشاها یچرب و كینوكلئ یدهایها،اس نیپروتئ
). 58(ندساز ختلسلول ها را م عملكرد و نمو و رشد  آن یپ
 اشباع ریغ ربچ یدهایاس از یادیز ریمقاد یحاو مغز یها بافت
 یخاص یریپذ بیآس آزاد یلها كایراد حملات مقابل در كه هستند
 نقش توانند یم دانیاكس یآنت مواد نیبنابرا). 68(دارند
 یباز وینورودژنرات یها یماریب درمان و یریجلوگ در یمهم
 الیرو ژل كه اند هداد ناشجدید ن قاتیتحق). 66،85(كنند
 دانیاكس یآنت كیو دارد را آزاد یلها كایراد مهار تیظرف
 شده داده نشان نیهمچن). 88،78،47(است موثر و دیمف اریبس
می تواند بصورت درون و برون تنی   الیرو ژل كه است
  .)16(كند مهار را دازیپراكس
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آسیب اکسیداتیو را در بروز نقایص عصبی  متعددی مطالعات
 آنتی موادی که فعالیتداده است  و  ناشی از دیابت نشان
 ).65دارند می توانند باعث محافظت از آن شوند( اکسیدانی
داده است  را نشان JR اکسیدانی آنتی فعالیت متعددی مطالعات
 و پیشگیری در مهمی نقش دنتوان می اکسیدان آنتی مواد ).75(
 مطالعات تازگی، ).به85کنند( رابازی عصبی های بیماری درمان
را داشته  آزاد های رادیکال مهار ظرفیت JR که اند داده نشان
 داده نشان ).06،95است( کارآمد بسیار اکسیدان آنتی یک و
 ortiv ni شرایط دو هر در چربی noitadixorp از مانع JR که است شده
در مقابل آسیب  ANDژل رویال از لذا  ).16است( شده oviv ni و
ووهمکارانش اثر این 3002اکسیداتیو محافظت می کند، در سال 
و رژیم غذایی ژل رویال را روی موش ها بررسی نمودند 
دئوکسی -2-هیدروکسی-8هفته، سطح  61که بعد از دریافتند 
گوانوزین(نشانگر استرس اکسیداتیو) به طور قابل توجهی در 
 یحركت یب استرس مشخص شده). 75(بدیامی کلیه و سرم کاهش 
 ویداتیاكس استرس القاء و آزاد یها كالیراد دیتول سبب مزمن
 به الیرو ژل تقی زاده و همکارانش اثر در مطالعه. شود یم
 از یناش ویداتیاكس استرس كاهش بر دانیاكس یآنت عنوان
 الیرو ژل .دش یبررس یسور كبد موش در مزمن یحركت یب استرس
روزانه به ) گاواژ( یخوراك صورت به روزه 04دورهطی 
 در نشان ها افتهی د،ه شداد ،  yad/gk/ gm002و001و 05مقدار
 خصوص به ال،یرو ژل و یحركت یب استرس كننده افتیدر یها موش
 یها میآنز سطوح و یدیپیون لیداسیپراكس gk/gm 001دوز  در
 ).96افت(ی كاهش استرس گروه به نسبت یدار یمعن طور به یكبد
 یابتید یها موش در را حافظه الیرو ژل زین ما مطالعه در
 دینما یم دییتأ را گذشته مطالعاتاین نتایج  که داد شیافزا
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 نیا در شده جادیا یماریب نمونه و زمان مدت روش، چه اگر
  .است متفاوت گذشته قاتیتحق ریسا با قیتحق
های  سلول انواع تمام  تمایز موجب تسهیل JRاین، بر علاوه
 سلول عصبی نوع  های کشت از عصبی های سلول جمله از مغزی
 niبدن( داخل ). با مدل26می شود( sCPN / SN(پروژنیتور(/ یبنیاد
 در نوروژنز را آن اجزای یا و JR) نشان داده شده است که  oviv
 به ).36می کند(  تسهیل) GD( هیپوکامپ دار دندانه شکنج
 در فضایی حافظه و یادگیری بر JR زمانی و همکاران اثر تازگی
که موجد  پتوزوتوسیناستر بطنی داخل تزریق از پس موش ها
است بررسی  حافظه و یادگیری اختلالات با) DA(آلزایمر بیماری
٪ 3( پودر غذای با شده بصورت مخلوط لیوفیلیزه JR کردند.
 سپس. تجویز شد روز 01 مدت به منظم طور به) وزنی/وزنی
 آبی ماز از استفاده ها با موش  فضایی حافظه و یادگیری
 گروه در که داد نشان رفت. نتایجگ قرار آزمایش مورد موریس
 یافت افزایش شم، گروه به مسیر نسبت طول و تاخیر ZTS-VCI
داشت  قرار فرم پلت قبلا که هدف ربع به کمتر موش ها همچنین
 JR حاوی غذای که ZTS گروه در حال، این با مراجعه کردند
بهبود یافته  توجهی قابل طور موارد به کردند این می دریافت
با نتایج مطالعه ما یکسان این مطالعه  های یافته .)46بود(
در  آن مفید اثرات و JR بالقوه نورونی محافظت نقشبوده و بر
 .می کندید کبهبود عملکرد حافظه تا
 انسولین گیرنده  آسیب طریق از ZTS-VCI که استشده  گزارش
 یادگیری، ذهنی های ظرفیت  تدریجی زوالی باعث نورونها
 منظور به قوی توانایی یک دارای      JR می شود. شناخت و حافظه
 .ارزشمند است DA در اثر این و انسولین به مقاومت بهبود
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 عصبی عملکردهای بر مثبت اثرات دارای JR نتیجه، در ).66،76(
 DA در فضایی حافظه و یادگیری شناخت بوده و از عملکرد و
 .کند می محافظت
 مغز در cinegotebaidbus دوز یک در استرپتوزوتوسین از استفاده
 کاهش باعث و بدن ساز و سوخت را گلوکز به آسیب به موش منجر
 عدم از است ممکن این). نسبت PDA / PTA( فسفات تری آدنوزین
 ).76،66است( شده محاسبه انرژی خروجی و دریافت بین تعادل
 حافظه استیل بهبود و گیری شکل برای که است شده داده نشان 
 و گلوکز متابولیسم به نیاز آن سنتز. است لازم کولین
 فعالیت  کولین استیل ترانسفراز کنترل منظور به انسولین
 که اند داده نشان قبلی است در همین رابطه تحقیقات  )TAhC(
شده که  استرس اکسیداتیو/ساز و انرژی سوخت کاهش باعث ZTS-VCI
بنابراین  و AoC -استیل سنتز مهار با شناختی اختلال به منجر
 فعالیت کاهش موجب ، ZTSهمچنین  کولین می شود. استیل سنتز
 مغز   )EhC(استراز فعالیت کولین افزایش و هیپوکامپ در TAhC
 ).46می گردد( موش
 كار به ابتید درمان در كه یاریبس ییدارو یها فرآورده مصرف
 یط لذا است ماریب یبرا یمشكلات و عوارض یداراکه  روند یم
 درمان یبرا منابع طبیعی از استفاده مجدداا  ریاخ دهه چند
 است افتهی شیافزا ابتید یماریب خصوص به هایماریب انواع
  کاهش باعث ژل رویال که داد نشان مطالعه نیا جینتا). 98(
. گردد یم یابتید یموش ها در حافظه شیافزا و قندخون زانیم
 ،یعصب بیآس نیا كه هستند یعصب بیآس خطر در یابتید مارانیب
 یاصل علت گرچه). 09(شودیم د آنرلکمع در اختلال  باعث اغلب
 كه باورند نیا بر نیمحقق است، نشده مشخص هنوز یعصب بیآس
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فنول  یپل دها،یفلاونوئ. شودیم ON دیتول اختلال باعث ابتید
 از گوناگون یكیولوژیب یت هایفعال یدارا كه هستند ییها
 بهبود آزاد، یكال هایراد كردن جمع ،یپلاكت تجمع مهار لیقب
 در نییپا تهیدانس با یها نیپوپروتئیل كاهش و ONعملكرد
 ). 19(هستند پلاسما
  ابتید اختلالات شناختی ناشی از جادیا در قند کنترل نقش
بین کاهش  است ممکن که چند گرچه ،شده استن مشخصبطور کامل 
 یابتید دض درمانژل رویال و مصرف هیپرگلیسمی ناشی از 
 یاختلالات یادگیر بهبودمعمول با گلیبن کلامید از یک سو و
 رالبته د .شدبا هتاشد دجووطه ای واقعی رابت  بشی از دیاان
 یگونه ها دیتول زانیم مزمن، یسمیپرگلیه و ابتید طیشرا
 یم شیافزا تندسته ویداتیاکس بیآس عامل هک یواکنش ژنیاکس
 در یادیز ییتواناکر شد با رویال همانگونه که ذ ژل. ابدی
این مکانیسم یک کاهش تولید مواد  اب ،SOR کردن زیتم
سبب بهبود  اکسیدان با پایین آوردن قند خون هم می تواند
 سلول در ویداتیاکس بیآس. فرایند شناختی موشها شده باشد
 و الیگل یسلول ها تیفعال شیافزا باعث اغلب یطیمح یعصب یها
 ،یالتهاب شیپ عوامل یآزاد به منجر و یعصب یبرهایف
 ). 29( می شود گلوتامات و نیتوکایسا
 حافظه فیتضع به منجر ابتید یالقا مجموع در :رییگجهینت
 با  ماریت و گردد یم یصحرای یها موش در فعال غیر اجتنابی
 موش در ویداتیاكس استرس كاهش قیطر از احتمالاا  ،رویال ژل
 برخی بر است ممکن و بخشد یم بهبود را  حافظه ،یابتید یها
 یادگیری و حافظه در که مغز خاص نواحی در عصبی مسیرهای
 های موش در هم حافظه بهبود سبب بتواند و کند اثر مؤثرند
 ارزش حاضر مطالعه. گردد دیابتی های موش در هم و سالم
  95
 
 انجام نیازمند که چند هر دارد بهداشت زمینه در زیادی
 با مطابق ان،یپا در. باشد می ندهیآ در شتریب قاتیتحق
 ژل كه داد نشان یرفتار نظر از ما جینتا ،مشابه مطالعات
 یحاو الیرو ژل. دارد یعصب عملكرد بر یدیمف اثرات الیرو
 دیمف اثرات مغز یعملكردها بر كه باشد یم ویواكتیب باتیترك
 در یكینیكل یها استفاده ای و سلامت حفظ در است ممكن و دارد
 داشته كیاستراتژ نقش یعصب اختلالات از یبرخ درمان و یریشگیپ
 رادیکال ضد و اکسیدانی آنتی خواص دارای رویال ژل .باشد
 ابتید آغاز از روز 03 دوره طی آن زیوتجو بوده آزاد های
 انجام با. شودمی آن با مرتبط شناختی اختلالات از حفاظت سبب
 مکمل کی نوانعبه آن از بتوان دیشا نییبال های ییکارآزما
 .کرد استفاده ابتید از ناشی شناختی اختلالات بهبود در همراه
 دستبه جینتا در احتمالاا  ،حفاظتی ای و کیسمیپوگلایه اثرات
  .استداشته ریتأث ابتید در حافظه و رییادگی روی بر آمده
 یقدردان و تشکر
 كه دانند یم واجب خود بر این متن سندگانینوپژوهشگران و 
علوم  دانشگاهدانشکده پزشکی  یپژوهش محترم معاونت وزهح از
 كردند، یهمراه را ما مطالعه نیا یاجرا در كه پزشکی قزوین
 .ندینما یقدردان و تشكر
 
 
 تدانهاشپی
 روی حافظه بیماران آلزایمری ال بر. بررسی اثر ژل روی1
 روی حافظه بیماران سکته مغزی بررسی اثر ژل رویال بر .2
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:مشش لصف 
Royal jelly improves passive avoidance learning and memory in diabetic rats  
 
Abstract 
Background: Diabetes leads to learning and memory disorders. Royal jelly, in 
several experimental models improved diabetic neurological defects. In this study, 
oral administration of royal jelly were studied on memory and passive avoidance 
learning in male Diabetic rats. 
 Methods: Rats were divided in to; control (healthy), diabetic without treatment, 
diabetic glibenclamide6 ug/kg and three diabetic groups treated with oral royal 
jelly (50, 100 and 200 mg/kg). Diabetes was induced in the animals with injection 
of STZ (60mg/kg/ip). Treatment in groups at starting of hyperglycemia with 
Gavage and continued for 30 days. At the end of period, the passive avoidance 
learning and memory tests conducted. 
Results: Diabetes impaired passive avoidance learning and memory processes in 
animals. Treatment with royal jelly improves learning and memory in diabetic rats.  
Conclusion: Royal jelly has antioxidant and anti-free radical’s properties that can 
be protect cognitive impairment associated with diabetes when administrated 
during the 30 days from the beginning of diabetes. Royal jelly is possible to use as 
a supplement to improve cognitive disorders caused by diabetes and Alzheimer. 
 
 Keywords: Diabetes, Royal jelly, Learning, Memory, Rat 
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